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El síndrome de dificultad respiratoria agu-
da del adulto (SDRAA) es la principal causa de 
muerte en pacientes con tuberculosis (TBC) 
miliar. A pesar de ello, en la literatura sólo se 
encuentran 40 casos descritos con tal asociación. 
Revisamos 32 casos de TBC miliar fallecidos 
en el Hospital Santa Clara de Santafé de Bogotá 
entre 1980 y 1990, a los cuales se les practicó 
autopsia. Veinte reunieron criterios clínicos, 
paraclínicos, radiológicos, hemodinámicos, 
ventilatorios y patológicos para el diagnóstico 
de SDRAA. El promedio de edad fue de 61 
años, 13 hombres (65%) y siete mujeres. Siete 
pacientes tenían factores de riesgo (35%) como 
diabetes, alcoholismo o tratamiento con 
glucocorticoides. Los síntomas más frecuentes 
fueron disnea (65%), tos (60%), fiebre (55%), 
expectoración (50%) y pérdida de peso (40%). 
Al examen físico lo más frecuente fue dificultad 
respiratoria, cianosis, hepatomegalia, con-
densación, ictericia y compromiso neurológico. 
En los paraclínicos se encontró anemia (50%), 
hipoalbuminemia (45%), leucopenia (35%), 
trombocitopenia (20%). Radiológicamente el 
patrón más frecuente fue el miliar (65%), con 
superposición con otros como cavitación (35%), 
derrame pleural (30%). El aislamiento del ba-
cilo tuberculoso premortem se logró sólo en 
siete pacientes. A pesar del hallazgo 
radiográfico, únicamente en tres pacientes se 
sospechó TBC miliar y el diagnóstico 
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premortem únicamente se hizo en 35%, siendo 
los diagnósticos más frecuentes sepsis y neo-
plasias. En autopsia se evidenció compromiso 
hepático (65%), esplénico (50%), renal (35%), 
ganglionar (35%) y de médula ósea (30%). 

La presente es la serie más grande de TBC 
miliar con SDRAA informada en la literatura. 
Siendo la TBC miliar de las causas de SDRAA 
susceptible de curación, deben emplearse todos 
los medios diagnósticos al alcance, incluso los 
invasivos, ya que el factor de peor pronóstico 
es la demora en el diagnóstico. Más aún teniendo 
en cuenta que la TBC miliar es una entidad 
paucibacilar y que muchas veces cursa con 
patrones clínicos y radiológicos atípicos 
sugiriéndose que ante todo SDRAA sin causa 
conocida, debe sospecharse TBC miliar. 

INTRODUCCION 
En 1927 William Osier hizo la primera des-

cripción patológica de un edema pulmonar dife-
rente al producido por falla cardíaca y cuyo líqui-
do parecía ser suero (1). Sólo en 1967 Asbaugh y 
Petty presentron una entidad diferente al edema 
pulmonar cardiogénico a la cual denominaron 
síndrome de dificultad respiratoria aguda del adulto 
(SDRAA). Múltiples estudios posteriores han es-
tablecido criterios y patrones clínicos, radiológicos, 
histopatológicos y hemodinámicos (2-13). En los 
últimos 25 años se han informado múltiples fac-
tores desencadenantes o predisponentes de 
SDRAA. Los más frecuentes son la sepsis, infec-
ciones de todo tipo, drogas y más de 40 agentes 
inhalados (2-11). 

Autores como Fraser y Paré (14) afirman que el 
SDRAA es la principal causa de muerte en pa-
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cientes con TBC miliar. La presente revisión de 
20 casos es la mayor casuística informada hasta el 
momento y se acompaña de una resumida revisión 
de la literatura existente al respecto. 

MATERIAL Y METODOS 
Se revisaron los archivos de patología del Hos-

pital Santa Clara de Bogotá. Se seleccionaron 
todos los casos con diagnóstico de TBC miliar por 
autopsia presentados entre 1980 yl990. De 32 
casos de TBC miliar se documentó SDRAA en 20 
pacientes. Estos 20 pacientes reunían los criterios 
clínicos e histopatológicos de SDRAA (1-11). 

RESULTADOS 
La edad promedio de los 20 pacientes con TBC 

miliar y SDRAA fue de 61 años. Trece pacientes 
eran hombres (65%). Siete pacientes (35%) tenían 
factores de riesgo como diabetes, alcoholismo, 
tratamiento crónico con glucocorticoides. Los 
síntomas más frecuentes fueron: disnea (65%), 
tos (60%), fiebre (55%), expectoración (50%) y 
pérdida de peso (40%). Al examen físico los ha-
llazgos más frecuentes fueron: dificultad respira-
toria (70%), cianosis (40%), hepatomegalia (35%), 
signos de condensación (30%), ictericia (25%), y 
compromiso neurológico (15%). Los exámenes 
paraclínicos mostraron: anemia (50%), hipoalbu-
minemia (45%), leucopenia (35%), trombo-
citopenia (20%) y alteraciones de la coagulación 
(20%). Radiológicamente el patrón más frecuente 
fue el miliar (65%), superpuesto con otros como 
cavitación (53%) y derrame pleural (30%) (Tabla 
1). A pesar del hallazgo radiográfico, apenas en 
tres pacientes (15%) se sospechó inicialmente la 
TBC miliar. El diagnóstico premortem sólo se 
hizo en 35% siendo los más frecuentes la sepsis y 
neoplasias (Figura 1). El aislamiento del bacilo 
tuberculoso premorten se logró únicamente en 
seis pacientes (30%) (Tabla 2). 

En autopsia el compromiso por TBC se docu-
mentó más frecuentemente en hígado (65%), bazo 
(50%) y riñon (35%) (Tabla 3). Los 20 pacientes 
presentaron los característicos hallazgos de SDRAA 
en autopsias, los cuales se resumen en el diagnóstico 
patológico de daño alveolar difuso (DAD). 

Tabla 1. Hallazgos radiológicos en 20 casos de TBC miliar y 
SDRAA. Hospital Santa Clara, 1980-1990. 

Hallazgo No. % 

Infiltrado miliar 13 65 

Infiltrado reticular 1 5 

Infiltrado reticulonodular 1 5 

Condensación neumónica 2 10 

Derrame pleural 6 30 

Cavitación 7 35 

Tabla 2. Aislamiento del bacilo tuberculoso premortem, se-
gún el origen de la muestra, en pacientes con TBC miliar y 
SDRAA, Hospital Santa Clara, 1980-1990. 

Origen No. % 

Esputo 3 15 

Líquido pleural 
« 

1 5 

Líquido ascítico 1 5 

Líquido articular 1 5 

Sin aislar bacilo 14 70 

Tabla 3. Compromiso patológico extrapulmortar de la TBC 
en 20 casos de TBC miliar y SDRAA, Hospital Santa Clara, 
1980-1990. 

Organo No. % 

Hígado 13 65 

Bazo 10 50 

Riñón 7 35 

Ganglios 7 35 

Médula ósea 6 30 

SNC 4 20 

Suprarrenales 4 20 

Hueso 4 20 

Tracto digestivo 3 15 
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Figura 1. Diagnóstico premortem en 20 casos de TBC miliar 
y SDRAA, Hospital Santa Clara, 1980-1990. 

DISCUSION 
La TBC miliar es la diseminación hematógena 

de micobacterias manifestada por tubérculos 
viscerales sistémicos, del tamaño de una semilla 
de millo (1 a 2 mm). En el siglo XIX era una 
enfermedad de niños, pasando luego a ser más 
frecuente en ancianos y adultos jóvenes (14) y con 
una relación hombre-mujer de 2:1 (14-16). 

Como en nuestro estadio, la literatura describe 
el alcoholismo, el uso de glucocorticoides, diabe-
tes y el embarazo como factores de riesgo para 
desarrollar la enfermedad (14-16) y como dato 
anecdótico se mencionan las dietas con exceso de 
hierro como predisponentes (17, 18). 

Aunque es generalmente insidiosa (19, 20), la 
TBC miliar presenta como síntomas principales: 
debilidad (92 a 95%), pérdida de peso, fiebre y tos 
(61 a 95%) (14-20). Lo más frecuente al examen 
físico es encontrar fiebre, taquicardia y taquipnea 
entre 60 y 96% de los pacientes. Los tubérculos 
coroideos se describen en 70 a 91% (19-23) en 
niños, pero en adultos apenas llegan a l 5 o 2 1 % e 
inclusive no se describen en varias series (18, 24) 
atribuyéndose esto a negligencia en su búsqueda en 
pacientes con enfermedades debilitantes (23-25). 

Mientras la TBC pulmonar cursa con leuco-
citosis y trombocitosis (26), la TBC miliar se 
asocia más con leucopenia, trombocitopenia y 
anemia (19, 20, 26, 27), hallazgo similar al de 
nuestra revisión y que ha llevado a algunos a pos-
talar una posible aplasia medular (28-30). La TBC 
miliar puede cursar con alteraciones de la coagulación 
hasta coagulopatía de consumo en 3% (20), de mal 
pronóstico y precediendo al SDRAA (31-34). Las 
alteraciones hematológicas, que debieran hacer 
sospechar TBC miliar, muchas veces llevan a 
diagnósticos errados de sepsis o síndromes para-
neoplásicos como en algunos de nuestros pacientes. 

Mientras que la literatura describe la ictericia 
como un hallazgo ocasional y el aumento de la 
fosfatasa alcalina como muy frecuente (30 a 80%) 
(35-37), en nuestro estudio la ictericia se presentó 
en 25% y la elevación de fosfatasa alcalina apenas 
se dio en dos pacientes. Otras alteraciones como 
la hipercalcemia, hiponatremia, síndrome de 
secreción inadecuada de ADH (38) no se docu-
mentaron en nuestros pacientes. 

Se han descrito alteraciones en la difusión con 
disminución de los volúmenes pulmonares a con-
secuencia de la TBC miliar (39). Algunos esta-
dios sugieren que los glucocorticoides promueven 
la recuperación de tales alteraciones, pero en la 
actualidad se acepta que originan pocos beneficios 
a largo plazo (40). El típico patrón radiológico de 
la TBC miliar se encuentra entre 52 y 70% (19, 
41). Después de la diseminación hematógena pue-
den pasar tres semanas antes que los tubérculos 
sean visibles radiológicamente, además el patrón 
miliar no es patognomónico de TBC miliar; 
Felson recopiló 40 causas de infiltrado miliar 
(42). Como en la presente revisión, Martens (18) 
describe presentaciones atípicas, compromiso 
pleural, ganglios mediastinales, neumotorax o 
neumomediastino (43, 44) y cavitación, que ha-
cen aún más difícil la sospecha diagnóstica. Las 
lesiones pueden comenzar a desaparecer a las 
dos semanas de tratamiento, pero pueden tardar 
hasta dos años, especialmente en ancianos (15, 
16, 18, 19,41,45). 

El diagnóstico de TBC miliar se basa en evi-
dencia radiológica y bacteriológica, ambas igual-
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mente difíciles. Mientras el esputo es positivo en 
20 a 33% (15, 16, 18) y con el cultivo aumenta a 
56 o 62%. En nuestra revisión sólo 15% tuvo 
esputo positivo demostrando que esta es una enti-
dad paucibacilar. En líquidos y serosas la 
positividad varía entre 6 y 10%, hasta 33% con 
cultivos (16, 18-20, 45). 

La biopsia de médula ósea demuestra 
granulomas entre 50 y 100% cuando antes era 
sólo de 16 a 33% (15,46-48) por lo cual se sugiere 
en pacientes con coagulopatías. La biopsia hepáti-
ca tiene el inconveniente de mostrar granulomas 
difíciles de diferenciar de entidades como la 
sarcoidosis, brucelosis, histoplasmosis, paludismo, 
mononucleosis, linfoma, sífilis y lepra (15, 18, 49, 
50), sin embargo, hace diagnóstico entre 75 y 100% 
(18-20). La fibrobroncoscopia con lavado, cepilla-
do y biopsia transbronquial logra diagnóstico en 83 
a 86% (51-56). Otros procedimientos como la as-
piración transtraqueal y el cepillado bronquial sin 
broncoscopio han caído en desuso (57, 58). 

En 1946 Chapman (59) presentó 63 autopsias 
de pacientes con TBC miliar, estableciendo que la 
taquipnea con cianosis era la más frecuente forma 
de muerte en estos pacientes. Podemos asumir 
que tales pacientes fallecieron de lo que en 1967 
Asbaugh y Petty (2) denominaron síndrome de 
dificultad respiratoria aguda del adulto (SDRAA). 

Entre los múltiples desencadenantes del SDRAA 
los más frecuentes son: sepsis, neumonía 
nosocomial, contusión pulmonar, aspiración 
gástrica, fracturas, politransfusiones, pancreatitis, 
hipotensión prolongada y cirugía cardiopulmonar 
(1, 60). De nuestros 20 casos ninguno presentó 
estas u otras entidades diferentes a la TBC miliar, 
que explicase el SDRAA. La edad promedio de 
presentación del SDRAA es entre la tercera y cuar-
ta décadas de la vida (61), muy diferente a nuestra 
serie con un promedio de 61 años. El SDRAA 
afecta más de 1.500 personas por año (62, 63), a 
pesar del desarrollo tecnológico, la mortalidad si-
gue por encima de 50% que cuando se asocia la 
falla renal o hepática aumenta hasta 90 y 100% 
(64). Definido como un cuadro de progresiva in-
suficiencia respiratoria con hipoxemia rebelde al 
manejo, infiltrados radiológicos y distensibilidad 

disminuida (1, 2, 4, 6) posteriormente han surgido 
múltiples parámetros ventilatorios, hemodinámicos 
y clínícos como predictores de la evolución del 
SDRAA (1-6, 60-62). 

En pacientes con TBC miliar se aceptan como 
factores de riesgo para desarrollar SDRAA la 
diabetes, el alcoholismo y el embarazo (34, 65-
67). Radiológicamente el SDRAA se ha dividido 
en tres etapas: 

1. Latente u oculta (68). Se desarrolla en las 
primeras horas. 

2. Aguda: aún en las primeras 24 horas. Pre-
sentando infiltrado alveolar con alta incidencia de 
eventos tromboembólicos (69-72). 

3. Crónica: hasta el séptimo día. Hay disminu-
ción de infiltrados, con lesiones quísticas que 
predisponen a neumotorax y neumomediastino 
(69, 70, 73). De nuestros 20 pacientes podemos 
anotar que 16 (80%) evolucionaron a la etapa 
aguda y los cuatro restantes permanecieron en 
fase latente. De los 16 pacientes en fase aguda, 

* 

tres progresaron a la crónica desarrollando com-
plicaciones como neumotorax bilateral se-
cundario a lesiones quísticas. 

La característica patológica del SDRAA es el 
daño alveolar difuso (DAD), el cual ha sido divi-
dido en tres etapas: exudativa, proliferativa y 
fibrosante (8, 9). Las lesiones vasculares pul-
monares con vasoconstricción, edema intersticial, 
tromboembolismo y obliteración fibrosa son re-
portadas con gran divergencia (70-72). Para algu-
nos la lesión vascular más frecuente es el 
tromboembolismo que asume patrones inusuales, 
subpleurales y predispone a neumotorax (70, 71, 
74, 75). En nuestra serie no encontramos 
tromboembolismo pulmonar. El secuestro 
pulmonar de plaquetas ocurre en SDRAA y se le 
atribuye un papel destructivo. Está por demostrar 
si son el gatillo inicial o sólo un acompañante del 
SDRAA (70, 76). 

Los mecanismos de inicio del SDRAA podrían 
resumirse en que la lesión inicial (sepsis, trauma, 
TBC, etc.) activa el complemento, origina secues-
tro intrapulmonar de neutrófilos , origina daño 
endotelial pulmonar, y junto a los macrófagos 
orquestan otros eventos que potencian el daño 
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hístico (endotoxinas, neuropéptidos, derivados del 
ácido araquidónico). La magnitud de la disfunción 
extrapulmonar (translocación bacteriana, falla re-
nal y/o hepática) determinaría la perpetuación y 
deterioro posterior (77-81). 

De los 40 casos de TBC miliar y SDRAA 
informados en la literatura (56-60) 32 se asocia-
ron a coagulación intravascular diseminada 
(80%), un porcentaje mucho más alto que el 
reconocido en SDRAA originado por otras cau-
sas (61). Esto sumado a la hipertensión pulmonar 
descrita por algunos (56) sugiere un papel 
fisiopatológico. 

La asociación de SDRAA y TBC miliar es tan 
catastrófica y paradójicamente tan susceptible de 
corregirse, que Murray (28) sugiere que en pa-
cientes con SDRAA sin aparente causa precipitante 
debe considerarse el inicio de terapia antitubercu-
losa empírica, en espera de resultados de estudios 
como las biopsias de médula ósea, hepática o 
transbronquial. En nuestra serie de 20 pacientes, 
sólo 35% tenía diagnóstico premortem de TBC 
miliar. Siendo la demora en instaurar tratamiento 
el factor de peor pronóstico, la sugerencia de 
Murray sobre la terapia empírica, en nuestro me-
dio donde la TBC es tan frecuente, debe tenerse 
siempre en mente. 

SUMMARY 
Acute Respiratory Distress Syndrome (ARDS) 

is the main cause of death among patients with 
miliary tuberculosis; despite this well known fact 
there are only 40 cases reported in the literature 
with this association. In a 10-year period (1980 to 
1990) 32 deaths caused by miliary tuberculosis at 
the Hospital Santa Clara of Bogotá, Colombia, all 
of them with postmortem examination, occurred 
and are the subject of this report. Among them, 20 
cases fulfilled clinical, paraclinical, radiological, 
hemodinamical, ventilatory and pathological 
criteria for diagnosis of ARDS. A minute 
discussion of epidemiological and clinical 
characteristics of this association is made. 
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